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糸球体腎炎諸型の組織病理学的研究，全身病理の観点より
天野勝弘*
(昭和 46年 6月 19日受付)
要 旨
一種の免疫病と考えられる糸球体腎炎における糸球体病変の解析は，従来より詳細になされ
ているが，その背景となる抗体産生臓器の応答ないし反応と相関連せしめての研究は少ない。
著者は， びまん性糸球体腎炎の剖検例 91 例(1958~1970 年)についてこの観点より組織病理
学的研究を行なった。その結果， 1)糸球体に増生性変化を主とする急性， 亜急性症例. 12例， 
13%0 2)糸球体に硬化性変化および増生性変質性変化の著明な慢性再発生の症例.76例， 84%。 
3)糸球体に変質性変化を主とする慢性遷延性の経過を示した症例. 3例， 3%という 3群に大
別できた。第 l群では抗体産生臓器の過形成，諸臓器における小動脈壊死に続く肉芽腫形成が
認められ，第 2群および第 3群では抗体産生臓器は萎縮ないし線維化を示し，諸臓器小動脈壁
への類線維素の沈着を認めた。前者は実験的血清病にみられる急性，亜急性の病変に，後者は
遷延感作末期の病変に類似性を求めることができる。このことは人の腎炎においても，糸球体
における増生性変化から変質性変化に至る過程の背後に dysimmunizationの存在を強く示唆
しているといえよう。 
Keywords: glomerulonephritis，dysimmunization 
略語一覧: HE: hematoxylin-eosin PAS: para-aminosalicylic acid 
P AM: periodic acid methenamine sil ver 
PT AH: phosphotangustic acid hematoxylin 
R: red blood cel1 Hb : hemoglobin 
W: white blood cel1 SLE: systemic lupus erythematosus 
LE-Test: lupus erythematosus test 
って得られたデータからも強く示唆されるところであ
序 文 りかぺ実験的糸球体腎炎における腎の変化と人の腎炎
糸球体腎炎が Bright病の一群として臨床的に注目さ のそれとの対比は，多くの研究者によってなされてい
れて以来，びまん性糸球体腎炎の発生あるいは分類につ る7)-九一方，抗体産生をたくみにあやつって作製する
いて，多くの研究がなされてきた1ト九免疫学的な手法 この実験的糸球体腎炎の際には，他臓器にも種々の病変
の導入によって，腎炎の解析はさらに一段と前進したと が同時にみられている 10)-14)。著者は， 剖検で得られた
いえよう九糸球体腎炎が免疫現象と密接な関連がある 諸種糸球体腎炎症例について，腎と抗体産生臓器，実質
ことは， さらに幾つかの実験的糸球体腎炎の解析によ 臓器の変化を解析し，それと実験的腎炎においてみられ 
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る諸変化とを対比し，比較検討した。その結果を報告す
るのが，本論文の目的である。
材料および方法 
1958年より 1970年までに， 本教室において剖検され
た，びまん性糸球体腎炎の認められた症例 91例につい
て検討した。
組織学的検索は， 1096ホルマリン固定材料からパラフ
ィン切片を作製し， HE，PAS，PAM，Mallory，Mas-
son Trichrome，PTAH染色を必要に応じてほどこし
て観察した。腎糸球体の組織学的特徴から，増生性変化
を主とするもの(第 l群， 1396)，硬化性変化および増
生性変質性変化の著明なもの(第 2群， 84%)，変質性
変化を主とするもの(第 3群， 3%) と大きくみつつに
分類し，腎および抗体産生臓器あるいは他の実質臓器に
みられる諸変化を追跡した。
結 果 
1. 	 第 1群腎糸球体に増生性変化を主とする急性， 
E急性症例。 12例， 13%。
第 I例 (72ー 1965) 
l才 6カ月，♀。臨床診断: 急性肺炎。臨床経過:
昭和 40年 3月， 咳撒， p匝吐出現し 2"， 3日で軽快した
が再現し，高熱，瑞鳴を伴う。 2日後呼吸困難，チアノ
ーゼ出現したため入院し輸液， O2吸入， 抗生剤投与を
行なうも死亡。経過期間 : 9日。検査所見: 血液 R. 
491 x 10¥ Hb 83%，W. 18200。胸部 X線で両肺下野
に薄い均等な陰影を認めた。
剖検的事項 
a. びまん性増生性糸球体腎炎，腎の重さ左 40g，右 
)。1(図40g 
b. びまん性増生性間質性肺炎(肺臓炎)，肺の重さ
左 170g，右 190g (図 2)。 
c. 漉胞発育の極めて良好な赤牌髄に形質細胞の軽度
)。3(図40g増加がみられる，過形成性牌炎，牌の重さ 
d. 上皮剥離を伴う過形成性扇桃炎(図的。 
e. 実質性胸腺，その重さ 17g。 リンパ節，骨髄の尋
常な発育。
身長 84cm，体重 1kg。
第 I例 (42-1970) 
44才，♀。臨床診断: 急性腎不全。既応症:腎臓病
(小児)，蓄膿症 (41才)，尿石症 (42才)。臨床経過:
昭和 45年 1月， 上気道炎擢患後， 蛋白尿と血尿を指摘
され入院加療するも軽快せず尿素窒素上昇，貧血高度と
なり， 2月に転院し腹膜濯流を計 7回行ない尿素窒素は
急速に下降するも，発熱，幅吐，腹部膨満，呼吸困難が
増強し 3月に死亡。経過期間: 37日。検査所見: 血
液 R. 270x10¥ Hb50%，W.5000。尿蛋白 3"，8拓0，
尿沈撞 R. 無数， W. 6"，8。尿素窒素 30"，， 90mgfdl。
血圧 152"，， 178-80"，，90。
剖検的事項 
a. 帽針頭大の出血斑のみられる多彩腎，腎の重さ左 
40g，右 130g-著明な半月体形成のあるびまん性増生
性糸球体腎炎(図 5および6)。 
b. 過形成性牌炎，牌の重さ 70g，肉芽腫形成にまで
進展した，細胞反応の著明な壊死性血管炎(図 7および 
8)。 
c. 巣状壊死を伴う壊死性血管炎のある肝，その重さ 
1，040 g。 
d. 冠状動脈に壊死性血管炎のある心， その重さ 330 
g。 
e. 櫨胞発育の良好な，上皮剥離を伴う増生性扇桃
炎。
五 漉胞発育の尋常なリンパ節，赤色骨髄，脂肪化胸
腺。
身長 150cm，体重 50kg。
以上の 2例によって代表される第 l群においては，糸
球体では増生性変化が認められ，他臓器においても増生
性変化が特長とみられる組織像が認められた。一方，抗
体産生臓器には，過形成性変化を伴う活発な組織反応が
みられた。 
2. 第 2群腎糸球体に硬化性変化および増生性変質
性変化の著明な慢性再発性の症例。 76例， 84960
その多彩な症例の中から，つぎ、の 2例を選んで記載す
る。
第 II例 (143-1963) 
46才，合。臨床診断: 慢性腎炎。既応症: 全身浮腫 
(4才)，ネフローゼ， 肺炎双球菌性腹膜炎 (9才)，蛋
白尿，浮腫の出没 (24才頃まで)，高血圧症 (42才)。お
そらく数回の腎炎発作がくり返されたと思われる。臨床
経過: 昭和 38年，気管支炎J寵患後全身倦怠感強く，入
院し経過は良好で退院したが， 1ヵ月後恒吐，顔面蒼白
著明となり再入院し，輸液療法主体にて小康を保った
が， 1ヵ月後発熱，心惇充進，呼吸困難出現し死亡。経
過期間: 約 38年。検査所見: 血液 R. 154x 10¥ Hb 
34%，W.3000。尿蛋白 Sulfo(冊)。尿沈澄 R. (ー)，
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W. (株)。尿素窒素 110"，，160mgfdl。血圧 156-88"
剖検的事項 
a. 細頼粒状萎縮腎，腎の重さ， 左 110g，右 90g-
多数の硝子化糸球体と高度の軸性硬化のある，中等度増
)。9生性糸球体腎炎(続発性萎縮性慢性腎炎) (図 
b. 櫨胞の萎縮のみられる牌，その重さ 64g，漉胞動
脈の硬化(図 10)。 
c. 萎縮性リンパ節。
身長 160cm，体重 52.6kg。
第 IV例 (249-1967) 
33才，念。臨床診断: 腎不全および、心不全。既応症:
胃潰虜手術 (19才)。臨床経過: 昭和 37年， 高血圧，
蛋白尿，糖尿を指摘されたが放置。昭和 41年， 視力障
害，全身倦怠感出現し入院したが，尿素窒素が徐々に上
昇。昭和 42年，顔面浮腫，腹部膨満，呼吸困難，左前
胸部痛出現し腹膜濯流を 2回行なうも尿素窒素は上昇の
一途をたどり死亡。経過期間: 5年以上。検査所見:
血液 R. 188X 10¥ Hb 33%，W. 6000。尿蛋白 Sulfo
(冊)。尿沈澄 R. 2--3， W. 5--6。尿素窒素 150--205 
mgfdl。血圧 200-1100
剖検的事項 
a. 細頼粒状萎縮腎，腎の重さ左 90g，右 90gー メサ
ンギウムの硬化の軽度な巣状細胞増生性膜性腎炎(図 30--75mgj 。尿素窒素5，.3W.，5，.3R.弾。。尿沈撞 
1)。 
b. 軽度の細網細胞増生を伴う，萎縮性鴻胞のみられ
る牌，その重さ 150g (図 12)。 
c. 線維化の強い萎縮性扇桃にみられる，細胞反応軽
度なびらん性扇桃炎。 
d. 髄質に萎縮の著明なリンパ節，脂肪化胸腺。

身長 151cm，体重 50kg。
 
3. 	 第3群腎糸球体に変質性変化を主とする，慢性
遷延性の経過を示した症例。 3例， 3%0 
第V例 (61-1968) 
39才，念。臨床診断: SLE (?)。既応症: 左肺浸潤 
(14才)， 左胸膜炎(1 7才)，虫垂炎 (25才)。臨床経
過: 昭和 42年 7月，顔面，下肢の浮腫，高血圧(180-
120)，尿素窒素上昇，蛋白尿出現。 9月より腹膜濯流を 
7回行ない，尿素窒素下降し浮腫もとれたが昭和 43年 
3月，乏尿~無尿をきたし死亡。経過期間: 約 8ヵ月。
検査所見: 血液 R.258x 10¥ Hb 48.5%，W. 14700。
尿蛋白 7--14gjdl。尿沈澄 R.多数， W. 100 LE-Test 
は疑陽性 (42年8月)，陰性 (43年 3月)であった。
剖検的事項 
a. 大多彩腎，腎の重さ左 200g，右 190g一基底膜の
不規則な肥厚を伴い，内皮下への類線維素沈着の著明な
びまん性変質性糸球体腎炎(図 13および 14)。 
b. 軽度の細網細胞増生を伴う，高度萎縮性櫨胞のみ
られる牌， その重さ 160g。漉胞動脈周囲への著明な類
線維素の穆出(図 15)。 
c. 左心房壁における類線維素性壊死性血管炎，心の
重さ 360g。 
d. 右頚部リンパ節における増殖性結核性リンパ節
炎，髄質側に強い萎縮のみられる系統的リンパ節の萎
縮， post capillary venules周囲への類線維素の惨出
(図 16)。 
e. 高度萎縮性扇桃，脂肪化胸腺。 
f. 左側胸膜の線維化癒痕化病巣にみられるリンパ球
を主とする円形細胞穆潤。
身長 166cm，体重 50kg。
第 VI例 (236-1967) 
52才，合。臨床診断: 慢性糸球体腎炎。既応症:肺;
結核症，高血圧症。臨床経過: 昭和 41年，浮腫，蛋白
尿出現し入院。ステロイドなどにて好転したが，蛋白尿
持続。 42年，乏尿，高血圧出現増強し，腹部膨満し，呼
吸困難をきたし死亡。経過期間: 約 15カ月。検査所見:
血液 R. 168x 10¥ Hb 34%，W. 5500，尿蛋白 5--9
dl。血圧 198--180-138--100。
剖検的事項 
a. 高度萎縮性の腎，腎の重さ左 60g，右 60g-上皮
下沈着物を伴う，びまん性膜性糸球体腎炎(図 17およ
び 18)。 
b. 漉胞の高度の萎縮ないし線維化を伴う牌，その重
さ 135g (図 19)。 
c. 髄質に強い萎縮のみられる系統的リンパ節の萎l縮
(図 20)。 
d. 漉胞の萎縮および一部線維化のみられる萎縮性扇
桃，脂肪化腺腺，脂肪髄化骨髄。 
e. 右側胸膜の壊死物を混じた癒痕化病巣における，
巣状のリンパ球を主とする円形細胞惨潤。
身長 152cm，体重 65kg。
以上の 2例に第 3例(19才，♀， 118-'-1969)および 
24才，♀， 129-1954の既報の l例15)を合わせての所見
はつぎ、のようである。糸球体は増生性変化より，むしろ
類線維素を含む蛋白質の沈着，あるいは穆出を主とする
変質性変化が特長的であり，他臓器においても小動脈を
中心に同様の変質性変化が著明であった。抗体産生臓器
も萎縮あるいは線維化が目立ち，さらに 2例とも慢性炎
症巣が胸膜に認められた。
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考察
びまん性糸球体腎炎が個体の免疫応答を基礎に発症す
るものであることは，臨床経過の解析や種々の臨床検査
などから指摘されてきたがわ，3)ぺ免疫反応を応用した
実験的糸球体腎炎から得られたデータも，これを強く支
持するもののひとつである九州刈。急性糸球体腎炎は，
多くが増生性糸球体腎炎の形をとるが，その実験的モデ
ルは血、清病腎炎であり，馬杉腎炎の第 I相である。前者
は，投与された血中の抗原がその実験動物でできた抗体
と可溶性抗原抗体結合物を作り，それが腎をはじめ種々
の臓器に結合することによって病変が起こる。腎糸球体
では，多形核白血球を主とする増生性糸球体腎炎が起こ
る礼的，1旬。後者は，注射されたネフロトキシンが腎糸球
体基底膜に結合するために，その実験動物でできた抗体
が特に糸球体基底膜ですでに結合している異種蛋白と，
新たに免疫結合物を作ることによって発症する。この際
にも，増生性糸球体腎炎が特長的である 7)，九第I例，
第 I例はいずれも糸球体に増生性変化を特長として認
めた。前者では多形核白血球，単核球の集積を認め，後
者ではこのほかに半月体の形成を伴う細胞増生がみられ
た。著者は，従来の腎糸球体だけの解析から，腎以外の
臓器組織反応に目を向けて，実験的糸球体腎炎のそれと
対比してみた。血清病腎炎においては，可溶性抗原抗体
結合物が種々の組織障害を起こす。これは主として，免
疫結合物が附着沈着したため小血管壁に起こる壊死性変
化と，それに続いて起こる著明な増生性変化で特長ずけ
られる。心内膜炎，血管炎，肝，肺，牌などに起こる巣
状壊死ないし増生炎である 5)，10)。第 I例においては，
牌，肝，心筋に巣状の壊死巣あるいは増生性の炎症性変
化を認めた。特に牌においては，壊死t性の小動脈炎から
増生性の，さらに巨細胞を含む肉芽腫形成に至る，一連
の炎性変化をみることができた。このような肉芽腫形成
は実験的血清病の際にも報告されている 12)，1句。また，第 
I例では，特に肺にいわゆる間質性肺炎ともいうべき増
生性変化を認めた。このような肺胞壁を中心とする増生
性変化は，馬杉腎炎に際しても認められている 7)。腎お
よび肺の組織反応の類似性は Goodpasture症候群と
して注目されており，その病因に関しでも，腎炎発症と
同様の機序も考えられているI九第I例，第 11例とも抗
体産生臓器に，過形成性変化を認めたが，これは活発な
抗体産生能力を示す組織学的表現とみられる。
糸球体腎炎の際には，尿毒症性変化あるいは高血圧症
による組織像の修飾が問題になる。しかし，尿毒症18う
あるいは高血圧症1札制の病変の解析と比較すると，組
織の壊死後にひき続いて起こる増生性変化が，血清病の
モデルではより一層顕著である。このことは，壊死を引
き起こす免疫結合物が，同時に増生性変化を起こす因子
を含んでいることを示唆しているといえよう。
以上第 1，11例は腎変化以外についても，実験的血清
病腎炎あるいは馬杉腎炎第 11相にきわめて類似した組
織所見を示していることが注目される。
さて，増生性糸球体腎炎は可逆性の変化をとり，跡か
たなく糸球体の正常化がみられるものがある一方，慢性
化あるいは再発をくり返す場合のあることも広く知られ
た事実であるヘ第 111例は， 臨床的に数回の腎炎の再
発をくり返してきた例であるが，大部分の糸球体は硝子
化し，いわゆる続発性萎縮腎の状態を呈する。残存する
少数の糸球体には，メサンギウム領域を中心とする線維
化硬化がみられ，ごく一部に軽度の細胞増生を認める。
すなわち，このような場合の糸球体における変化は，単
なる細胞増生のくり返しではなく，糸球体の硬化，改築
という不可逆的変化を伴っている。抗体産生臓器は萎縮
傾向を示している。一方，細胞増生とともに，糸球体基
底膜の肥厚が特長とみられる糸球体腎炎も存在する。 
mem branoproliferati ve glomerulonephri tisあるい
は mixedmembranous and proliferative glomerulo-
nephritis21)と呼ばれる型である。第 IV例は，そのよう
な糸球体変化を示したものである。糸球体基底膜にかな
りの肥厚を認め，ごく軽度の細胞増生を伴っている。こ
のような糸球体基底膜には，免疫グロプリンが恐らく免
疫結合物の形で沈着していることが，蛍光抗体法，電顕
的観察から明らかにされており，免疫反応をその病変の
背景としながら前述の細胞増生を主とする型とは異っ
た組織応答を示すものがあるごとを示唆している。抗体
産生臓器にみられる変化も，増生性変化の際にみられた
ものとは異なり，一般的に萎縮性であり，つぎに述べる
変質性変化を主体とする腎炎のそれに近い。
第V例，第 VI例はともに，増生性変化は弱く，それ
にひきかえ基底膜の肥厚が著明である。この変化は腎炎
のくり返しが起こしたと考えられる第 111例のメサンギ
ウム領域の硬化を主とする組織像とは対照的である。こ
の基底膜の肥厚を解析してみると，前者においては，同
時にみられる糸球体係蹄壁内皮側に泊って証明される，
線維素を含む蛋白の連続的な沈着が，後者にあっては，
基底膜の上皮側に沈着した蛋白が処理されずにとどまる
ことにより，基底膜の肥厚がひき起こされたと考えられ
よう。特に後者のような基底膜の肥厚を主とし，細胞増
生の著明でない糸球体変化を示す腎炎は， idiopathic 
membranous nephritis22うあるいは membranous 
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nephropathy23lとして取り扱かわれているが，蛍光抗体
法によると，その上皮側の沈着物中には，免疫グロプリ
ンや補体が証明でき，一種の免疫結合物の形で存在して
いるのではないかと考えられている。
さて，このような基底膜の膜性肥厚を主とする腎病変
の実験的な作製は，長期にわたる異種蛋白の投与によっ
て成功しでいるわ，7)0 Germuthらによれば， 長期にわ
たる比較的少量の抗原刺激の途中，抗体価の減少が起こ
り，血中で少量の可溶性抗原抗体結合物ができた時点、
で，膜性腎炎が起こることを観察している向。また，遷
延感作動物では，感作の後半に同様の変質性腎炎や全身
性ループス類似の病変を起こした動物の糸球体lとも，こ
遷延感また，，m〉，25のような膜性腎炎の台頭がみられ 
作動物では，糸球体腎炎の変質性転化ということも観察
されている 27)。遷延感作に際しては，その後半に牌の櫨
胞の萎縮や細網細胞の増生，あるいはリンパ節における
リンパ球，形質細胞の減少と細網細胞の増生などが観察
されている。 このような所見が， 第 V，VI例にすべて
あてはまるわけではないが，抗体産生臓器の萎縮は著明
である。すなわち，牌やリンパ節の漉胞の萎縮や線維化
傾向，細網細胞の比較的な増生，あるいはリンパ節髄質
のリンパ球，形質細胞の減少がみられた。また，小動脈
壁および周囲への類線維素の惨出および壁の肥厚が認め
られた。
尿毒症あるいは高血圧症に際し，糸球体基底膜の肥厚
をも含め動脈硬化性，あるいは惨出性の変化が起こるこ
とが知られている 18)-20)，28)。 しかしまた一方，本例のよ
うな場合には，強い糸球体基底膜の肥厚ないし透過性の
充進を起こす，別の因子が同時にほかの臓器の血管病変
を修飾する可能性も考慮されねばなるまい。
また， 2例ともに，慢性炎症が壊死物を含め胸膜壁に残
帯していたことは"変質性傾向の強い腎炎を起こす上に，
なんらかのかかわり合いがあったことが想像される。
さて，岡林は，種々の実験的糸球体腎炎およびその抗
体産生機構の解析から，糸球体における増生性変化から
変質性変化に至る過程の背後に， dysimmunizationを
考え， heter叫 mmunizationの時期における増生性変
化， autoimmunizationの時期における膜性変化を対比
し，その聞に degenerativeconversionがあるとみて
いる29)。
本研究の結果は，増生性糸球体腎炎を示すものの背景
には，血清病腎炎のそれと類似の病変が，一方変質性，
あるいは膜性糸球体腎炎の背後には，遷延感作時にみら
れるものと類似の病変がみられ，この両型の聞には，移
行型とみられるものの存在も認められた。
このことは，人の糸球体腎炎においても， dysimmuni-
zation下における糸球体病変の修飾のあることを示唆
しているといえよう。
稿を終えるにあたり，終始 C懇篤なと指導とと校
闘を頂いた恩師岡林 篤教授，重松秀一助手l乙衷心
より感謝の意を表します。併せて教室員各位のご協
力に深謝します。また，本研究lζ従事する機会を与
えて下さった第一外科教室の綿貫重雄教授に心から
感謝致します。
(なお本論文は学位審査論文である。) 
SUMMARY 
Immunological background has been consid-
ered to be underlying the development of human 
glomerulonephritis. Histopathological studies 
were performed on 91 autopsy cases of human 
glomeru10nephritis with specia1 references to the 
correlation between the glomerular changes and 
the events in other organs especial1y antibody 
forming tissues. Further，the findings were com-
pared with those described in some experimental 
glomerulonephri tides. 
(1)12 cases (13%) of proliferative glomerulone-
phritis showed the active hyperplastic lymphoid 
tissue reaction and granulomatous lesions in 
parenchymatous organs，such as heart，lung and 
liver，which resemb1ed the白ndingsof acute ex-
perimenta1 serum sickness. (2) Chronic scleros-
ing，proliferative glomerulonephritis including 
some degenerative changes were found in 76 cases 
(84%)，in which there were atrophic and scleros聞 
ing changes in the lymphoid organs. Typical 
degenerative andfor membranous glomerulone-
phritis was observed in 3 cases (3%). Similar 
degenerative changes seen in the glomeru1i were 
also noted around the arterioles in the antibody 
forming organs，accompanied by. moderate re-
ticulum cel1proliferation or fibrosis. Both renal 
as wel1as 1ymphoid tissue changes were similar 
to those of the experimental animals in the later 
stages of the prolonged antigenic sensitization. 
In conclusion，it seems probable that the con-
version of the glomerular changes from pro・
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liferative to degenerative character depends upon 

the alteration of the bodily responce under 

“dysimmunization." 
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図説明
第 l例 (72-1965)図 1"'-'図4
図1. 糸球体係蹄の末梢側l乙多形核白血球，単核球を主とする増生性変化を認める。 HE染色. x600 
図 2. 肺胞壁を中心I乙肺胞上皮の増生， 肺胞毛細管内の単核細胞集積， 肺胞間質への細胞遊走などに
よる増生性変化を認める。 PAM染色. X 1250 

図 3. 牌の著明な櫨胞形成を伴う過形成性変化。 HE染色. X 120 

図 4. 肩桃の上皮剥離を伴う過形成性変化。 HE染色. x 120 

第 H例 (42-1970)図5"，-，図8
図 5. 糸球体係蹄の軸側に細胞増生を認め，ボウマンのう内には線維素折出を伴う半月体の形成が著
明で，ボウマンのうの一部が破壊され間質との交通を認める。 HE染色. x600 
図 6. 一部の係蹄の線維性硬化と係蹄壁の消失(→)。多形核白血球，単核細胞のボウマンのう内への
遊走。 PAM染色. x580 
図 7. 牌のi慮胞動脈壁における多形核白血球を含む円形細胞の浸潤を伴う壊死性変化。浦胞の発達は
尋常。 HE染色. x560 
図 8. 多形核白血球，単核細胞，類上皮細胞，線維芽細胞などを含む，牌の肉芽腫。 HE染色. x320 
第川例 (143-1963)図9および図 10
図 9. 代償性肥大をきたした糸球体K，メサンギウムの増加と硬化および中等度の細胞増生を認める。 
PAS染色. X800 
図 10. 牌の積胞の萎縮および蛇行を伴う浦胞動脈周囲の線維化を伴う硬化性変化。 HE染色. x210 
第 IV例 (249-1967)図11および図 12
図 11. 糸球体基底膜はほぼ均ーに肥厚し，巣状は細胞増生を認める。メサンギウムの硬化は軽度であ
る。 HE染色. x 1000 
図 12. 牌の1慮胞の著明な萎縮と軽度の細網細胞の増生を伴う積胞の線維化傾向。 HE染色. x260 
第 V例 (61-1968)図13"，-，図 16
図 13. 糸球体係蹄壁は不規則な肥厚を示し，一部では波状の走行がみられる。メサンギウムの増生は
少ない。 PAM染色. X 1000 
図 14. 糸球体基底膜と重なり，あるいは内皮側l乙線維素成分の連続線状の沈着を認め，係蹄内腔にも
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血栓形成がみられる。  PTAH染色. x 1000 
図15. 牌のi慮胞動脈からその周囲への著明な類線維素の惨出を認め，t慮胞は萎縮性で軽度の細網細胞
の増生がみられる。  HE染色. x320 
図 16. 萎縮性のi慮胞には，その中心lζ軽度の細網細胞の増生が認められ，  postcapillary venule周囲
への類線維素の折出もみられる(後腹膜リンパ節)0HE染色. x220 
第VI例 (236-1967)図 17，..，図20
図 17. 糸球体基底膜がほぼ均ーに膜様l乙肥厚しており，糸球体の細胞成分，メサンギウムの増生は少
ない。 HE染色. x680 
図 18. 糸球体基底膜の上皮側に鋸子状あるいは梯子状の  spikeを認める。 PAM染色. x3400 
図 19. 牌のi慮胞は極めて萎縮性で線維化を認め，赤牌髄にも硬化傾向がみられる。  HE染色. x300 
図 20. 糖胞は萎縮性で，軽度の細網細胞増生がみられる。  paracorticalareaも極めて萎縮性である
(芳気管リンパ節)  HE染色. x3000 
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